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GLOSARIO 
 
 
HLA: Antígeno leucocitario humano 
HPA: antígeno plaquetario humano 
MAIPA: Monoclonal antibody specific immobilization of platelet antigens 
(Inmovilización especifica de antígenos plaquetarios con anticuerpos humanos) 
ELISA: Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (Ensayo por Inmunoabsorción Ligado a 
Enzimas) 
LCT: Lymphocytotoxicity (Linfocitotoxicidad) 
SMD: Síndrome mielodisplásico  
AA: Anemia aplásica  
OMS: Organización Mundial de Salud  
FDA: Food and Drug Administration (Administración de alimentos y drogas) 
GP: Glicoproteinas 
CCI: Corrected Count Increment (Incremento Corregido) 
PRP: Porcentaje de recuperación de plaquetas  
TRAP: Trial to reduce alloimmunization to platelet (Estudio para reducir la 
aloinmunizacion de plaquetas) 
PIFT: Platelet immunofluorescence Test (Ensayo de inmunofluorescencia para 
plaquetas)  
PRA: Panel reactive antibodies (Panel reactivo de anticuerpos) 
SPRCA: Solid phase red cell adherence (Adherencia d células rojas a una fase solida) 
LLA: Leucemia Linfocitica Aguda  
LNH: Linfoma no Hodgkin  
LMA: Leucemia Mieloide Aguda  
MM: Mieloma Múltiple  
HPN: Hemoglobinuria Paroxística Nocturna  
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RESUMEN 
 
INTRODUCCION: La producción de los anticuerpos antiplaquetarios constituye una 
complicación frecuente e importante de la transfusión de plaquetas, debido a que pueden 
conllevar a desarrollar refractariedad plaquetaria y un inadecuado aprovechamiento de estos 
componentes sanguíneos. OBJETIVO: Determinar la frecuencia de los anticuerpos 
antiplaquetarios en  pacientes hematológicos politransfundidos  en HNERM, Lima – Perú.  
MATERIALES Y METODOS: Estudio descriptivo, prospectivo de corte transversal. Por 
conveniencia se colectaron 40 muestras de plasma de pacientes politransfundidos y mediante 
el método de fase sólida se detectaron anticuerpos antiplaquetarios, y además, las muestras 
positivas fueron tratadas con cloroquina disfosfato para poder  identificar los anticuerpos anti 
HPA. RESULTADOS: De un total de 40 muestras, 15 (37.5%) fueron positivos para los 
anticuerpos antiplaquetarios, con una frecuencia de 100% para los anticuerpos anti HLA. 
CONCLUSION: Los pacientes politransfundidos generalmente desarrollan anticuerpos anti 
HLA. Estos anticuerpos pueden traer complicaciones graves para su tratamiento, es por ello 
que es importante adoptar estrategias transfusionales adecuadas para así poder optimizar el 
soporte transfusional en este tipo de pacientes. El número de transfusiones, la enfermedad 
hematológica de base, el género, y la edad no fueron estadísticamente significativos para el 
desarrollo de los anticuerpos antiplaquetarios. 
 
Palabras clave: Anticuerpos antiplaquetarios, transfusión de plaquetas, pacientes 
hematológicos, pacientes politransfundidos, refractariedad paquetaria. 
 
 
ABSTRACT 
 
INTRODUCTION: The production of antiplatelet antibodies is a common and important 
complication of platelet transfusion, because they can lead to develop platelet refractoriness 
and improper use of these blood components. OBJECTIVE: Determine the frequency of 
antiplatelet antibodies in polytransfused hematological patients HNERM, Lima - Peru. 
MATERIALS AND METHODS: Descriptive, prospective cross-sectional study. Blood samples 
from 40 patients polytransfused were collected for convenience. The samples were screened for 
antiplatelet antibodies using a solid phase method. Positive samples further were treated with 
chloroquine diphosphate to identify the antibody anti HPA. RESULTS: Of a total of 40 samples, 
15 (37.5%) were positive for antiplatelet antibodies, with a frequency of 100% for anti-HLA 
antibodies. CONCLUSION: The polytransfused patients usually develop anti HLA antibodies. 
The use of additional method more sensiitive and specificity that identify correctly anti HPA 
antibodies, such as MAIPA, is important for the appropriate management of these patients. The 
number of transfusions, haematological underlying disease, gender, and age were not 
statistically significant for the development of antiplatelet antibodies. 
 
Keywords: antiplatelet antibody, platelet transfusion, hematology patients, 
polytransfusedpatients, platelet refractoriness 
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1. INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS 
1.1. Introducción  
La transfusión de plaquetas es considerada como una parte esencial en el tratamiento 
de pacientes con enfermedades hematológicas, debido a que la mayoría de ellos 
presentan una trombocitopenia que puede ocasionar hemorragias fatales. Estos 
pacientes por lo general requieren múltiples transfusiones de concentrados de 
plaquetas1. En estos pacientes las transfusiones de plaquetas ha reducido de forma 
importante la morbilidad y mortalidad por hemorragia secundaria a la trombocitopenia2. 
Es por ello, que el requerimiento prolongado de este componente sanguíneo, conlleva 
a un incremento en la demanda de concentrado de plaquetas en los servicios de 
banco de sangre y que no siempre están disponibles. 
 
Las múltiples transfusiones pueden inducir la producción de los anticuerpos 
antiplaquetarios. Los antígenos plaquetarios capaces de inducir la producción de estos 
anticuerpos son principalmente los antígenos del Sistema Antígeno Leucocitario 
Humano (HLA) y los Antígenos Especifico de Plaquetas (HPA)3. Estos anticuerpos 
pueden llevar a desarrollar refractariedad plaquetaria, un fenómeno caracterizado por 
la falta de incremento del recuento de plaquetas después de las transfusiones y que 
puede llevar al fracaso del tratamiento transfusional del paciente2. 
 
En los últimos años, la literatura internacional registra altas tasas de aloinmunización y 
refractariedad en pacientes hematológicos que reciben múltiples transfusiones de 
plaquetas3. Según la literatura revisada, aproximadamente hace 5 décadas la 
aloinmunización y la refractariedad fueron reconocidos como complicaciones 
potencialmente graves de transfusiones de plaquetas 4. Debido a esto en los últimos 
años su investigación ha aumentado considerablemente. 
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Según profesionales que laboran en este campo, en nuestro país, las transfusiones de 
plaquetas son cada vez más frecuentes (comunicación personal), en especial en los 
pacientes politransfundidos, y la investigación de los anticuerpos antiplaquetarios en 
este tipo de pacientes es nula en nuestra población. Motivo por el cual se diseñó el 
presente estudio para evidenciar lo importante que es determinar la frecuencia de los 
anticuerpos antiplaquetarios y el papel que juegan estos en la refractariedad 
plaquetaria, para así tomar medidas adecuadas para optimizar el soporte 
transfusional, y así contribuir a reducir el número de transfusiones de plaquetas, la 
estancia hospitalaria y el costo del tratamiento. 
 
1.1.2. Antecedentes  
La aloinmunización a antígenos plaquetarios constituye una complicación frecuente e 
importante de la transfusión de plaquetas. Esto se traduce en una falta de respuesta a 
la transfusión y como consecuencia en una incapacidad para obtener una hemostasia 
normal, fenómeno conocido como refractariedad plaquetaria2. La frecuencia de 
aloinmunización en pacientes hematológicos politransfundidos es muy variable y 
depende de los criterios para definirla y de del tipo de pacientes. Varios estudios han 
reportado tasas de aloinmunización que va de 34% a 60% en pacientes 
politransfundidos1. De los cuales los anticuerpos dirigidos al antígeno HLA clase I se 
ha encontrado en un 70% a 80%2, 4 y son considerados como la principal causa 
inmunológica de la refractariedad plaquetaria. En cambio, la incidencia de los 
anticuerpos HPA es menos conocida y fue previamente considerada rara. Con el 
desarrollo de técnicas de detección más sensibles e específicas, los anticuerpos HPA 
han sido reportados con más frecuencia y también han sido implicados como causante 
de refractariedad plaquetaria6. 
En Chile, Pereira y col. (1997)2 en un estudio de 41 pacientes adultos y 24 niños 
politransfundidos reportan una frecuencia de 17% de anticuerpos anti HLA y 4.8% de 
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anticuerpos anti HPA en los pacientes adultos, utilizando las técnicas de Elisa y 
MAIPA respectivamente. En cambio la frecuencia de los anticuerpos antiplaquetarios 
en los niños fue nula. El mismo año en Alemania, Legler y col7 nos muestra que la 
incidencia de anticuerpos antiplaquetarios en pacientes refractarios que reciben 
productos sanguíneos leucorreducidos disminuye. La incidencia de anticuerpos anti 
HLA y anti HPA fue de 11.7% y 2% respectivamente, en este trabajo se utilizó para el 
tamizaje de los anticuerpos las técnicas de linfocitotoxicidad y citometria de flujo y para 
confirmar se utilizó el MAIPA. 
 
Años más tarde, en Taiwan Lo y col. (2000)6 nos muestra que de 103 pacientes que 
recibieron transfusiones de plaquetas 40 (39%) fueron positivos para los anticuerpos 
antiplaquetarios, siendo la más frecuente los anticuerpos anti HLA con un porcentaje 
del 85%, mientras que la frecuencia de los anticuerpos anti HPA en ausencia de anti 
HLA  fue de 12.5%, y acompañados con anticuerpos anti HLA se detectó en un 68%. 
Además un 2.5% representa un anticuerpo no identificado. En este estudio el tamizaje 
de los anticuerpos antiplaquetarios fue realizado con la técnica de fase sólida y la 
identificación de la especificidad de los anticuerpos fue realizado con la técnica de  
ELISA. Al año siguiente en Alemania Kiefel y col 8 reportan que de 252 pacientes 
hematológicos politransfundidos, 113 pacientes (44.8%) estan aloinmunizados, de los 
cuales 108 pacientes (95.6% de los pacientes aloinmunizados) tienen anticuerpos anti 
HLA y 5 pacientes (4.4% de los pacientes aloinmunizados) presentan anticuerpos anti 
HPA, para la detección de anticuerpos HLA se usó la técnica de linfototoxicidad (LCT) 
y para la identificación de los anticuerpos HPA el MAIPA. 
 
En el 2005, en India Baipai y col1 nos muestra que la incidencia de los anticuerpos 
antiplaquetarios fue del 66% (n = 50) siendo en mayor porcentaje los anticuerpos anti 
HLA (60%) (Usando la técnica de linfototoxicidad). En Brasil, Arruda y col. (2008) 5  
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realizaron un estudio con el objetivo de verificar la frecuencia de los anticuerpos anti 
HLA de clase I en pacientes portadores de los síndromes mielodisplásicos (SMD) y 
anemia aplásica (AA), fueron estudiados 110 pacientes, siendo 70 con SMD y 40 con 
AA. La investigación de estos anticuerpos fue realizado utilizando la técnica de 
microlinfototoxicidad, la incidencia general de aloinmunización HLA fue de 34,5% 
(SMD (28.6%) y AA (45%)). 
 
Por otro lado, en España, Canals y col. (2010)9 nos muestran en su estudio 
retrospectivo de cuatro años que los anticuerpos  anti HLA se identificaron en un 59% 
del total de pacientes estudiados (n = 83) utilizando la técnica de ELISA. Y anticuerpos 
anti HPA en un 11% utilizando la técnica de MAIPA. Además nos menciona que estos 
anticuerpos podrían ser el causante del incremento pobre del recuento de plaquetas. 
Por último en Brasil el año 2011 Ferreira y col 3 nos muestran que de los 16 pacientes 
que tenía como población 56% presentaba anticuerpos antiplaquetarios utilizando la 
técnica de inmunofluorescencia de plaquetas  y utilizando la técnica de citometr ía de 
flujo solo el 19% presentaba anticuerpos anti HLA. 
 
1.1.3. Bases teóricas  
 
Características generales de las plaquetas 
Las plaquetas son fragmentos citoplasmáticos pequeños, irregulares, de forma 
discoide y carentes de núcleo,  provienen de la fragmentación de sus células 
precursoras, los megacariocitos; miden de 3 a 5 micras de diámetro 
aproximadamente10, 11, 12, tienen un citoesqueleto muy organizado, receptores únicos y 
gránulos secretores especializados 12. Las plaquetas poseen un tiempo de vida media 
en el organismo de aproximadamente de 5-10 días, antes de su remoción por parte de 
los macrófagos del sistema retículo endotelial. Para mantener la integridad del 
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endotelio vascular es necesario una cantidad de alrededor de 7 x 109 plaquetas / l por 
día. En individuos sanos la cantidad de plaquetas que circulan en la sangre oscila 
entre 150 a 450 x 109 plaquetas /L10.  
 
Entre sus muchas funciones, el papel que mejor cumplen las plaquetas es responder a 
la lesión de los vasos sanguíneos mediante el cambio de forma, secreción del 
contenido de sus gránulos, y su agregación12. Por lo tanto, las plaquetas son un 
componente de vital importancia para la hemostasia. 
 
En una persona sana, los dos tercios del total de las plaquetas que produce (en 
promedio 1.3 trillones) circulan en la sangre y el porcentaje restante se encuentra 
almacenado en el bazo11. 
 
Las plaquetas humanas, al igual que el resto de los elementos formes sanguíneos, 
presentan en la superficie externa de su membrana estructuras polimórficas e 
inmunogénicas. Estas estructuras genéticamente determinadas (HLA y HPA) y 
localizadas en las proteínas, glicoproteínas y glucolípidos, pueden causar 
aloinmunización durante el embarazo, la transfusión sanguínea o el trasplante. 
 
El interés del estudio de los anticuerpos antiplaquetarios, radica en su importancia 
diagnóstica y terapéutica en los cuadros clínicos asociados a la aloinmunización. Estos 
son la trombocitopenia feto-maternal aloinmune, la púrpura trombocitopénica 
postransfusional, la trombocitopenia pasiva postransfucional y la refractariedad a la 
transfusión de plaquetas. Siendo esta última la más frecuente13. 
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Transfusión de plaquetas  
Desde la década del 60, la terapia de transfusión de plaquetas ha jugado un papel 
importante en el manejo de pacientes con trastornos hematológicos y oncológicos con 
trombocitopenia intermitente o de larga duración que podría conducir a una 
hemorragia fatal14, 15.  
 
En los últimos años las transfusiones de plaquetas han tenido una creciente demanda 
debido a la quimioterapia intensiva y al trasplante de células progenitoras 
hematopoyéticas que se han ido usando para el tratamiento de enfermedades 
hematológicas y oncológicas14.  
 
Los pacientes hematológicos y / u oncológicos por lo general requieren de un soporte 
transfusional de plaquetas a largo plazo debido a su trombocitopenia intensa y 
persistente, con un consiguiente aumento en la demanda de concentrados de 
plaquetas, que no siempre están disponibles en los servicios de medicina 
transfusional. Esta situación es incluso más grave cuando el paciente desarrolla 
refractariedad a la transfusión de estos componentes de la sangre 3. La transfusión de 
plaquetas se utilizan de forma profiláctica, para prevenir las complicaciones 
hemorrágicas, o terapéuticamente, para detener la hemorragia1, 14. 
 
La transfusión profiláctica o preventiva es utilizada en pacientes que están 
crónicamente trombocitopénicos debido a la quimioterapia, trasplante de médula ósea, 
o por las condiciones de la médula ósea que resulta en trombocitopenia tales como 
aplasia o mielodisplasia16. El objetivo fundamental de la transfusión profiláctica de 
plaquetas es aumentar el recuento de plaquetas del paciente por encima de un 
determinado umbral, para evitar las complicaciones hemorrágicas que previsiblemente 
14 
 
aparecerán por debajo del mismo. Este umbral se ha ido modificando en el curso del 
tiempo, pasando de 20 X 109/L a 10 X 109 plaquetas/L14, 17, 18. 
 
Las transfusiones de plaquetas es considerado "terapéutico" cuando se logra controlar 
el sangrado activo ya sea debido a la trombocitopenia y / o disfunción de las 
plaquetas16. El uso de plaquetas terapéuticas sólo se recomienda cuando hay un 
sangrado significativo o cuando hay una intervención invasiva 14, 16. Según la  OMS, las 
transfusiones terapéuticas de plaquetas en pacientes con trombocitopenia crónica 
suelen indicarse cuando la hemorragia es ≥ al grado 2 14,19. La OMS clasifica la escala 
de hemorragia en 5 grados: en el grado cero no hay evidencia de hemorragia; el grado 
1 presenta una hemorragia más suave caracterizado por petequias, hemorragia de  las 
mucosas o hemorragia de la retina sin reducción visual; el grado 2 presenta una 
hemorragia fuerte que incluye melena (sangre en heces), hematemesis (vomito con 
sangre), hematuria (sangre en orina) o hemoptisis (esputo con sangre); el grado 3 
incluye cualquier hemorragia que requiere una transfusión de paquete globular y el 
grado 4, incluye sangrado de la retina con reducción visual, sangrados cerebrales 
asociados con morbilidades y hemorragias fatales19. Así como la transfusión profiláctica 
la transfusión terapéutica va dirigida en especial a los pacientes con trombocitopenia 
crónica. 
 
Los concentrados de plaquetas para la transfusión se obtienen por dos métodos de 
preparación diferentes; el primer método consiste en obtener las plaquetas a partir de 
las unidades de sangre total extraídas de los donantes de sangre (a partir de plasma 
rico en plaquetas y del buffy coat) 14, con este método se obtiene como mínimo 5,5 x 
1010 plaquetas/concentrado y el segundo método es el de aféresis, que consiste en 
separar un solo componente de la sangre y regresar al donante el resto de los 
componentes que no serán utilizados. Este proceso se realiza en equipos 
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automatizados llamados separadores celulares 20, según los requerimientos de 
Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA), por este método se obtiene como 
mínimo 3.0 x 1011 plaquetas/colecta de aféresis. Una de las ventajas principales de 
usar las plaquetas de aféresis es que se pueden obtener suficientes plaquetas de un 
solo donante para constituir una dosis de transfusión de plaquetas para un paciente 
adulto trombocitopénico. Por el contrario, para obtener un número equivalente de 
plaquetas requeridas para una transfusión utilizando el primer método, es necesaria  la 
agrupación de concentrados de plaquetas a partir de 4 a 6 donantes diferentes 14, 16, 
teniendo como desventaja la exposición del paciente a una mayor carga antigénica. 
  
Otra de las ventajas del método de aféresis es que nos permite obtener concentrados 
plaquetaríos leucorreducidos, y además reducir la exposición a la transmisión de 
enfermedades virales (Citomegalovirus y Epstein-Barr) y bacterianas así como la 
incidencia de aloinmunización plaquetaria 14, 20. 
 
Aloinmunización plaquetaria 
La aloinmunización es una respuesta inmune que ocurre cuando el cuerpo reacciona a 
antígenos extraños (sangre del donante) y forma anticuerpos contra ellos21. Las 
plaquetas expresan en la superficie externa de su membrana una variedad de 
antígenos que están involucrados en la aloinmunzación y en la refractariedad 
plaquetaria, estos incluyen antígenos ABO, HLA clase I (A y B) y HPA 1, 4. 
 
La aloinmunización depende de un número de factores tales como el tipo de productos 
de plaquetas transfundidas, el número de transfusiones recibidas y el estado 
inmunitario del paciente1, 22. El desarrollo de la aloinmunización es un fenómeno 
relativamente precoz, aparece dentro de las primeras 4-6 semanas después de la 
transfusión2. 
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La aloinmunización ocurre, en la mayoría de los casos, debido a la presencia de 
leucocitos contaminantes en los hemoderivados. La aloinmunización puede llevar a los 
pacientes politransfundidos a desarrollar refractariedad y a un inadecuado 
aprovechamiento de las transfusiones de plaquetas, perjudicando el resultado 
terapéutico. 
Los antígenos plaquetarios que causan aloinmunización y que son considerados 
clínicamente relevantes como causantes de refractariedad inmune pueden ser 
separados en dos grupos, las que se comparten con otras células sanguíneas y los 
tejidos, tales como el sistema de antígeno leucocitario humano (HLA), y aquellos que 
son específicos de las plaquetas como el sistema de antígenos de las plaquetas 
humanas (HPA) 11. 
 
Aloinmunización HLA 
El sistema HLA surge del complejo mayor de histocompatibilidad, que codifica 
proteínas polimórficas en la superficie celular, importantes para la presentación de 
antígenos. Las plaquetas pueden sintetizar antígenos de clase I y también absorber 
antígenos HLA soluble del plasma que conlleva a un número relativamente alto de 
antígenos HLA de clase I en su superficie, en comparación a los glóbulos rojos y 
granulocitos11. 
Los HLAs son los principales antígenos implicados en la aloinmunización y en la 
refractariedad plaquetaria 1. En la membrana plaquetaria se encuentra co-expresados 
los antígenos HLA-A, HLA-B, y HLA-C. Los anticuerpos HLA causantes de 
aloinmunización y refractariedad reaccionan principalmente contra los antígenos de 
clase I de los loci A y B, debido a que la expresión de los antígenos HLA-A y HLA-B 
son  superiores y más inmunogénicos que los antígenos HLA-C.13 
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La respuesta humoral primaria de HLA pueden inducirla los antígenos expresados en 
las plaquetas o en los linfocitos del donante, pero es imprescindible la intervención de 
células nucleadas del donante con antígenos HLA de clase II que sean reconocidos 
como extraños por el huésped. Estas mismas células son las que actúan como 
presentadoras de los antígenos HLA de clase I a los linfocitos T del receptor y así 
determinando el desarrollo de células B memoria 23. Por esta razón, la eliminación de 
las células presentadoras de antígeno mediante la leucorreducción o su inactivación 
mediante la irradiación, debería reducir la aloinmunización HLA. Esta respuesta 
inmune a los antígenos HLA ocurre alrededor de 3-4 semanas tras la primera 
transfusión en aquellos pacientes que reciben múltiples transfusiones2. La respuesta 
secundaria no exige células presentadoras del antígeno y puede observarse en 
pacientes con antecedentes de embarazo o transfusiones previas 18. 
 
Aloinmunización a los antígenos HLA  es muy variable, depende del tipo de paciente y 
los criterios utilizados para definirla, se produce aproximadamente entre 40% a 70% de 
los pacientes con enfermedad hematológica que requieren soporte transfusiónal 
durante períodos prolongados de tiempo 5, 24.  
 
Aloinmunización HPA 
Los antígenos plaquetaríos humanos (HPA) resultan del polimorfismo de los genes 
que codifican los aminoácidos de las glicoproteínas de la membrana plaquetaria 22. 
Los polimorfismos HPA se deben principalmente a un solo cambio de aminoácidos en 
las glicoproteínas (GP) presentes en la superficie de las plaquetas. 
Existen diferencias significativas en la prevalencia de los polimorfismos HPA en 
diversas poblaciones, y los pacientes se aloinmunizan a los antígenos HPA al igual 
que los antígenos HLA a través de transfusiones y el embarazo11. 
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Los antígenos plaquetarios humanos (HPA) que son capaces de inducir la producción 
de aloanticuerpos, se encuentran localizados en su mayoría en los receptores de la 
membrana plaquetaria y frecuentemente están asociados a la aloinmunización. Los  
HPA-1, -2, -3, -4, -5 y -15, están presentes en  
las glicoproteínas GPIIIa, GPIba, GPIIb, GPIIIa, GPIa y CD109 respectivamente. 
Según Ghevaert et al, 95% de los anticuerpos antiplaquetarios son específicos para 
HPA-1a o 5b; 5% de los casos se trata de anticuerpos para HPA-2, -3 y -15 22. 
 
Actualmente se conocen 24 aloantígenos específicos de plaquetas definidos por sus 
correspondientes anticuerpos humanos, de los cuales 12 están agrupados en 6 
sistemas bialélicos, 6, 13 un alelo de alta y otra de baja frecuencia que representa  una 
baja prevalencia para el estado homocigoto18.  
La incidencia de estos aloanticuerpos era menos conocida y se consideró previamente 
rara. Con el desarrollo de técnicas más eficaces la detección de los anticuerpos anti 
HPA se han reportado con mayor frecuencia y también han sido implicados como 
causas de refractariedad plaquetaria 25.  
 
La frecuencia de pacientes politransfundidos  aloinmunizados con HPA es variable, 
pero oscila en 2 a 17%3.  En la mayoría de los casos se detectan combinados con 
anticuerpos HLA, pero en ocasiones pueden detectarse aislados18.  
 
La frecuencia de los  anticuerpos anti-HPA que pueden causar refractariedad  en 
ausencia de los anticuerpos HLA es rara (0% -2%) 26. Y las especificidades más 
comunes son anti-HPA-1b y anti- HPA-5b 5, 6, 11, 23. 
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Refractariedad plaquetaria 
La refractariedad plaquetaría es una complicación frecuente de la transfusión de 
plaquetas que afecta a una proporción variable de pacientes, sobre todo en función de 
su diagnóstico, a los estímulos inmunológicos anteriores, y el tipo de producto 
sanguíneo utilizado para la transfusión26. La refractariedad plaquetaria se define de 
manera general como un fallo en el incremento del número de plaquetas después de 
dos o más transfusiones consecutivas de concentrado de plaquetas11, 18 27. 
 
La respuesta a la transfusión de plaquetas es usualmente medida por la determinación 
del incremento corregido (CCI) o por el porcentaje de recuperación (PPR) 19. Siendo la 
primera la más utilizada. 
 
El incremento corregido (CCI) o el porcentaje de recuperación de las plaquetas, se 
determinan mediante una fórmula basada en el volumen de sangre estimado o el 
tamaño del paciente, así como el número de plaquetas en el producto infundido28. 
Ambos índices permiten definir una recuperación inadecuada (evaluada a los 10-60 
minutos) y una inadecuada supervivencia postransfusional (evaluada a las 18-24 
horas).19, 23 La dos determinaciones son calculadas por las siguientes formulas: 
 
              Incremento del recuento de plaquetas/ µL x superficie corporal (m2) 
CCI=  
             Número de plaquetas transfundidas x 1011   
 
 
              Incremento del recuento de plaquetas/ µL x Peso (kg) x 75 mL x 100 
PPR=  
             Recuento de plaquetas del producto/ uL x volumen de plaquetas (ml)  
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La refractariedad es usualmente definido como un CCI de ≤ 7500 o ≤ 5000 y una PRP 
de 30% a 20% , respectivamente 1 hora post-trasfusión; y a los 18-24 horas post-
transfusión se considera un ICC de < 4500 o 2.500 y PRP < de 15%19 . 
 
A pesar de los diferentes valores del CCI que se han utilizado para definir una 
respuesta adecuada de transfusión, el estudio TRAP (Trial to reduce alloimmunization 
to platelets) define la refractariedad plaquetaria como un CCI menos de 5 x 109/l a una  
hora después de la transfusión en dos ocasiones consecutivas11, 29, 30, 31, 33, usando 
plaquetas ABO compatibles y frescas (recolectadas antes de 72 horas) 11, 23, 27, 32. Esta 
definición ha sido generalmente aceptada por la Sociedad Americana de Oncología 
Clínica 3, 23. 
 
Los pacientes trombocitopénicos que necesitan de transfusiones continuas, pueden 
desarrollar refractariedad plaquetaria. Esta condición puede ser causada por factores 
inmunes y no inmunes. Las causas no inmunes representan la principal etiología (más 
de 80% de los casos) de la refractariedad plaquetaria e incluye esplenomegalia, fiebre, 
infección, coagulación intravascular desiminada, algunos antibióticos (vancomicina) y 
antifungicos (anfotericina B), y la calidad del concentrado 1, 33, 34.  Las causas inmunes, 
ocurren en menos de 20% de los casos, involucra aloinmunización HLA (responsables  
aproximadamente de 80-90% de los casos de refractariedad plaquetaria) y en menor 
medida (aproximadamente 10-20%), la aloinmunización HPA 34. Es importante 
mencionar que la presencia de anticuerpos antiplaquetarios no es sinónimo de 
refractariedad plaquetaria debido a que solo aproximadamente 20% a 50% de los 
pacientes aloinmunizados se podrían convertirse en refractarios5. 
 
Repetidos valores bajos de CCI entre 10 minutos y 1 hora después de la trasfusión 
son generalmente atribuidos a una destrucción inmune 11, 29. En cambio una reducción 
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de CCI a los 18 a 24 horas después de un CCI normal a la hora indica consumo 
debido a la presencia de factores clínicos 11, 23, 29, 32. 
 
Pruebas de Laboratorio para detectar Anticuerpos Antiplaquetarios 
 
La detección de aloanticuerpos plaquetarios es importante para el diagnóstico y el 
tratamiento de los transtornos plaquetarios de tipo inmune (trombocitopenia feto-
maternal aloinmune, la púrpura trombocitopénica postransfusional, y la refractariedad 
plaquetaria). Por lo tanto la detección de estos aloanticuepos tiene que ser  rápida y 
efectiva. Diferentes pruebas serológicas se han desarrollado para detectar los  
aloanticuerpos plaquetarios, pero cada una de estas técnicas tiene limitaciones 
importantes. Para lograr la máxima sensibilidad y especificidad en la detección e 
identificación de anticuerpos plaquetarios se requiere una combinación de los diversos 
ensayos disponibles. Un estudio de la variación entre laboratorios en la detección de 
anticuerpos de plaquetas muestra que los mejores resultados se obtienen al usar por 
lo menos dos técnicas6. 
 
Técnica de linfocitotoxicidad (LCT): LCT es el método clásico para detectar los 
aloanticuerpos anti- HLA, detecta aquellos anticuerpos (Ac) dependientes del 
complemento que son capaces de lisar linfocitos. El porcentaje de células de un panel 
frente a los que un paciente presenta anticuerpos citotóxicos se conoce como PRA 
(panel reactive antibody). Un PRA mayor a 10-20% de las células del panel comienza 
a ser indicativa de significación clínica. Se emplea como técnica de cribado 11, 18. 
 
Prueba de inmunofluorescencia para plaquetas (PIFT): esta prueba fue el primer 
método simple, fiable y versátil para la detección de anticuerpos de reactividad de las 
plaquetas6. Esta prueba evidencia la presencia de los aloanticuerpos fijados a la 
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membrana de las plaquetas control mediante una antiglobulina humana fluorescente. 
Tiene como desventajas su baja sensibilidad y además que requiere microscopio de 
fluorescencia. Entre sus ventajas tenemos que  es una técnica rápida y reproducible. 
 
Ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA): este ensayo está basado 
en métodos que se utilizan para determinar la presencia de anticuerpos anti HLA, para 
calcular un PRA y para definir la especificidad de anticuerpos11. Este ensayo se basa 
en la detección de un antígeno inmovilizado sobre una fase sólida mediante 
anticuerpos que directa o indirectamente producen una reacción cuyo producto, puede 
ser medido por un espectrofotómetro. Este principio tiene muchas de las propiedades 
de un inmunoensayo ideal: es versátil, simple en su realización, económico y 
consigue, mediante el uso de la fase sólida, una separación fácil entre la fracción 
retenida y la fracción libre. 
 
Inmovilización especifica de antígenos plaquetaríos con Anticuerpos 
monoclonales (MAIPA). Es una técnica muy buena y efectiva considerada como el 
“gold standard” de referencia en la inmunología plaquetaria35,  36, es una modificación 
de la técnica de Elisa que es manejada con anticuerpos monoclonales en un principio 
y posteriormente es procesada y leída como una elisa36. Esta técnica se basa en la 
detección de complejos trimoleculares formados por un anticuerpo monoclonal 
especifico de una glicoproteína de membrana plaquetaria o de una molécula de HLA, 
el anticuerpo presente en el paciente, y la molécula de membrana que expresa el 
correspondiente antígeno HPA 35,  36; es una técnica más sensible que permite definir, 
simultáneamente, la especificidad del anticuerpo detectado, debido a que puede 
diferenciar entre un anticuerpo HLA y un anticuerpo HPA. Su principal inconveniente 
es que los anticuerpos monoclonales pueden reconocer epitopes parecidos o 
conocidos produciéndose falsas reacciones35. 
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Adherencia de células rojas a una fase solida (SPRCA): Un test más simple es el 
test de aglutinación en fase sólida (Capture- P). En dicho test las membranas de las 
plaquetas son fijadas a la superficie de pocillos. Tras la adición del plasma o suero se 
incuba la mezcla y se muestra la reacción utilizando IgG ligada a hematíes 23. La 
velocidad y la sencillez de SPRCA permiten a muchos laboratorios de banco de 
sangre utilizar como prueba de screening para la detección de anticuerpos de 
plaquetas y también para realizar pruebas de compatibilidad 7, 37. Sin embargo, 
presenta como limitación que puede detectar los anticuerpos de grupo AB0 23, y no 
diferenciar entre anticuerpos anti-HLA y anti-HPA 7, 23. Para distinguir los anticuerpos 
anti-HPA y anti-HLA se realiza un tratamiento adicional con difosfato de cloroquina1. 
El difosfato de cloroquina destruye los determinantes antigénicos HLA de las 
plaquetas, a su vez se ha demostrado que el tratamiento de plaquetas con difosfato de 
cloroquina no tiene ningún efecto sobre los antígenos HPA plaquetarios38. 
La prueba se usa para eliminar la reactividad de anticuerpos HLA en aquellos 
pacientes que tienen un resultado de screening positivo con la prueba de SPRCA. 
Por último tenemos la técnica de Citometría de flujo: una técnica sensible, que 
utiliza esferas con especificidades antigénicas múltiples o restringidas. Dado que los 
antígenos fijados pueden ser tanto del sistema HLA como HPA, y con especificidades 
limitadas o múltiples. Esta ha sido considerada como posible método de referencia al 
igual que el MAIPA. Sin embargo, este ensayo requiere más tiempo y además no se 
adapta fácilmente para el uso rutinario7. 
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Prevención de la aloinmunización 
La utilización de donantes HLA compatibles y/o remoción de leucocitos presentes en 
los componentes sanguíneos disminuye el riesgo de aloinmunización o retarda su 
aparición.2 
 
En la actualidad existen múltiples métodos para reducir la cantidad de leucocitos 
contaminantes en las transfusiones. Estos métodos incluyen la utilización de filtros 
antes de la transfusión y técnicas de fraccionamiento orientadas a disminuir la 
cantidad de leucocitos dentro del  concentrado plaquetario, tales como la separación 
de la capa leucoplaquetaria, conocido mundialmente como Buffy Coat. 
 
Para mejorar el incremento del recuento de plaquetas en pacientes aloinmunizados 
existen tres posibles estrategias y todas ellas son combinables entre sí: la selección de 
plaquetas HLA compatibles, la selección de plaquetas con prueba cruzada negativa y 
la selección de plaquetas carentes del/los antígeno/s contra los que van dirigidos los 
anticuerpos del paciente 18. 
 
1.2.1. Objetivo general 
Determinar la frecuencia de los anticuerpos antiplaquetarios en pacientes 
hematológicos politransfundidos en el HNERM. 
 
1.2 2. Objetivos especificos  
 Determinar la frecuencia de los anticuerpos anti-HLA en pacientes 
politransfundidos con enfermedades hematológicas 
 Conocer la frecuencia de los anticuerpos anti-HPA en pacientes 
politransfundidos con enfermedades hematológicas. 
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 Determinar la asociación entre el número de transfusiones y la presencia de 
anticuerpos antiplaquetarios. 
 Determinar si la enfermedad de base es un factor de riesgo para la presencia 
de los anticuerpos antiplaquetarios. 
 Demostrar la asociación  que existe entre el género, y la edad  con la presencia 
de los anticuerpos antiplaquetarios. 
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2.1. TIPO DE INVESTIGACIÓN 
El presente estudio es de tipo Descriptivo, prospectivo y de corte transversal. 
2.2. POBLACIÓN  
Pacientes hematológicos hospitalizados en el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati 
Martins. 
2.2.1 Muestra 
Pacientes hematológicos que reciben múltiples transfusiones de concentrado de 
plaquetas. 
2.2.2 MUESTREO 
El tipo de muestreo para la selección de los participantes fue de forma no 
probabilístico por conveniencia.  Se incluyó  dentro del estudio muestras  de sangre de 
40 pacientes politransfundidos provenientes del Servicio de Hematología del  Hospital 
Nacional Edgardo Rebagliati Martins entre enero y mayo del 2013. Estos pacientes  
cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión formulados.  
  
2.3. CRITERIOS DE SELECCION 
2.3.1. Criterios de inclusión:  
 Pacientes diagnosticados con una enfermedad hematológica 
 Pacientes que presentan trombocitopenia con recuento de plaquetas < 20 
000 plaquetas/ µL. 
 Pacientes con solicitudes de transfusión de plaquetas en el periodo de 
estudio, mínimo tres veces por semana. 
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 Pacientes con historial mayor a 10 transfusiones de plaquetas. 
 Pacientes que han recibido transfusiones de plaquetas por lo menos dentro  
de los 30 días.   
2.3.2. Criterios de exclusión:  
 Pacientes con examen antiglobulina directa positivo 
 Pacientes con enfermedades autoinmunes  
 Mujeres con más de dos embarazos previos. 
 
2.4. Variables del estudio  
Variables independientes: Politransfundido 
Variable dependiente: Anticuerpo antiplaquetario 
Variables intervinientes: edad, sexo, número de transfusiones, y el tipo de 
diagnóstico. 
 
2.5. PLAN DE RECOLECCIÓN Y ANÁLISIS E DATOS 
2.5.1 Recolección de datos 
Para ejecutar el estudio se realizó los trámites administrativos correspondientes, así 
como la autorización de los encargados del departamento de patología, del servicio de 
medicina transfusional y así como del servicio de hematología clínica. 
 
Antes de comenzar a  colectar las muestras de plasma y los datos respectivos, todos 
los pacientes y / o responsables fueron informados de los propósitos del estudio, 
obteniéndose de esta manera los consentimientos informados, por escrito, en términos 
explicativos y claros en cuanto a los procedimiento, siguiendo los preceptos dictados 
por la declaración de Helsinki. 
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Para recolectar los datos ya sea del laboratorio de banco de sangre y de las historias 
clínicas se utilizó una ficha estructurada de recolección de datos que incluía los 
criterios de exclusión e inclusión, para facilitar la selección y poder discriminar las 
variables aleatorias e intervinientes. Anexo 1 
2.5.2 Obtención de muestra de sangre 
Las muestras de plasma se obtuvieron a partir de la sangre anticoagulada con ácido 
Etilendiaminotetraacético  sal dipotasico (K 2 EDTA). Los días de toma de muestra 
para estudios de rutina como protocolo que tienen estos pacientes son los días lunes, 
miércoles y viernes, por ello, estos días se aprovecharon para poder colectar las 
muestras de plasma que fueron necesarios para el presente estudio. Según la 
recomendación del fabricante del ensayo, el tubo hematológico fue  centrifugado y el 
plasma separado y almacenado a -80 ° C hasta el momento de su procesamiento en el 
servicio de medicina transfusional del HNERM. 
 
2.5.3. PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA 
 
2.5.3.1. Técnicas e Instrumentos  
La investigación de los anticuerpos antiplaquetarios fue realizada utilizando el equipo 
automatizado  Neo Galileo (Inmucor). La técnica que utiliza este equipo automatizado 
es la de adherencia de células rojas a una fase solida (Capture-P, Immucor Inc., 
Norcross, GA, EE.UU.). Esta técnica es utilizada como cribado no discriminatorio para 
la identificación de anticuerpos de tipo IgG anti HLA y/o HPA. También es utilizada 
para realizar pruebas de compatibilidad plaquetaria. 
En esta técnica las plaquetas están adheridas sobre la superficie de los pocillos de las 
placas microtiter (poliestireno). Estas se utilizan a continuación para capturar los 
anticuerpos antiplaquetarios del plasma del paciente. El plasma se incuba brevemente 
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en los pocillos recubiertos de plaquetas para permitir que los anticuerpos, si existen, 
se enlacen a las plaquetas. Las inmunoglobulinas no enlazadas son eliminadas de los 
pocillos mediante lavado y enfrentadas con una suspensión de hematíes indicadores 
recubiertos con IgG. Una centrifugación pone en contacto los hematíes indicadores 
con los anticuerpos enlazados a las plaquetas inmovilizadas. En caso de test positivo, 
la migración de los hematíes indicadores al fondo del pocillo es impedida ya que 
puentes se han formado anti-IgG entre los hematíes indicadores y los anticuerpos 
enlazados a las plaquetas. Como consecuencia de tales puentes, los hematíes 
indicadores cubrirán las plaquetas inmovilizadas formando una monocapa. Y en un 
test negativo las interacciones antígenos plaquetares-anticuerpos están ausentes, por 
lo tanto, los hematíes indicadores no serán frenados durante su migración, y 
sedimentaran en el fondo del pocillo formando un pequeño botón, bien definido y 
delimitado de células. Anexo 2 
Para determinar la presencia de anticuerpos anti HPA, las muestras positivas, 
obtenidas con el tamizaje inicial fueron tratados con cloroquina difosfato (GammaQuin, 
Immucor Inc). El tratamiento con cloroquina difosfato se realizó con la finalidad de 
eliminar los antígenos HLA presentes en las plaquetas adheridas en los pocillos.  
 
Esta  método no puede distinguir los anticuerpos antiplaquetarios especificos de los 
anticuerpos anti HLA, es por eso que es considerado como un método no específico 
para la detección de las anticuerpos anti HPA. Anexo 3 
 
2.6. Análisis Estadístico 
Los datos obtenidos fueron registrados en una hoja de  Excel y luego se procesaron 
en el programa estadístico SPSS. Para verificar la asociación entre las variables fue 
utilizada la prueba exacta de Fisher por ser lo más adecuado para muestras 
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pequeñas. Fue considerada asociación significativa cuando el valor de p era menor a 
0.05. 
 
2.7. CONSIDERACIONES ETICAS 
 
La aplicabilidad del presente estudio no involucró riesgo alguno a la salud e integridad 
de los participantes. La privacidad de la información suministrada se garantizó 
mediante la aplicación del instrumento únicamente por el equipo de investigación, de 
esta forma se garantizó la confidencialidad de la información proporcionada por los 
participantes. 
Los formularios fueron custodiados por el investigador, y únicamente el investigador 
tuvo acceso a la base de datos. 
Se aplicó el consentimiento informado a todos los pacientes que accedieron 
voluntariamente a participar del presente estudio. (Ver Anexo 4). El proyecto fue 
Aprobado por la comisión de Ética del HNERM.  
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RESULTADOS 
 
Características generales de los pacientes 
De los 40 pacientes incluidos en el estudio, 26 (65%) corresponde al sexo masculino y 
14 (35%) al sexo femenino. La media de la edad de los pacientes fue 39 años, con una 
variación de 14 a 69 años. 
El número de transfusiones de concentrado de plaquetas (PQ) que han recibido los 
pacientes ha variado de 11 a 64 con una media 23.9 y en caso de unidades de 
glóbulos rojos  (PG) varía de 4 a 59 con una media 15.6. Los concentrados de 
plaquetas que se transfundieron fueron plaquetas de aféresis y pool de plaquetas. 
Todas estas características se resumen en la tabla 1. 
En relación al diagnóstico según patología hematológica a continuación se enlistan las 
los principales trastornos presentes: la leucemia mieloide aguda (LMA) (16), leucemia 
linfocítica aguda (LLA) (13) y la anemia aplásica (AA) (5); con menor frecuencia se 
hallaron síndrome mieodisplasico (SM) (2), linfoma no-Hodgkin (LNH) (1) mieloma 
múltiple (MM) (1) y la Hemoglobinuria paroxística nocturna (HPN) (1).  
Grafico 1.  
 
Fuente: Propia 
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Tabla 1 – Características clínicas de los pacientes hematológicos que han recibido 
múltiples transfusiones en el HNERM en el periodo Enero a Mayo 2013. 
Características                                                                         N (%) 
Pacientes 
Sexo 
Masculino 
Femenino 
Edad (media /rango en años) 
 
Patologías 
Leucemias 
LMA 
LLA 
Otros 
AA 
SMD 
LNH 
MM 
HPN 
 
Numero de transfusiones (media/rango) 
Concentrado de plaquetas 
Paquetes globulares 
40 
 
26 (65.0) 
14 (35.0) 
39 (14-69) 
 
 
 
16 (40.0) 
13 (32.5) 
 
05 (12.5) 
02 (5.0) 
01 (2.5) 
01 (2.5) 
01 (2.5) 
 
 
23.9 (11-64) 
           15.6 (4-59) 
 
Fuente: Propia 
Se formaron intervalos en relación a los grupos etarios y la cantidad de transfusiones, 
para ajustar el análisis. La edad han sido distribuidos en grupo de edades de 15 años, 
de 14-28 ,  29-43, junto con un grupo extremo que son los mayores a 43 años; y el 
numero transfusiones han sido distribuidos en dos grupos extremos (menores a 20 
transfusiones y mayores a 20 transfusiones). 
Asimismo se realizó la distribución de las frecuencias por grupo etario, grupo de 
transfusiones y por género; donde se elabora una tabla que muestra la cantidad de 
individuos que lo conforma y el porcentaje que representa. A continuación se muestra 
la siguiente tabla. 
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Tabla 2- Intervalos de edad y numero de transfusiones según género. 
 Masculino Femenino Total 
N (%) N (%) 
Rango de edades (años) 
14-28 
29-43 
>43 
Numero de transfusiones 
PQ 
<20 
>20 
PG  
<20 
>20 
 
 
7 (26.9) 
11 (42.3) 
8 (30.8) 
 
 
18 (69.2) 
8 (30.8) 
 
20 (76.9) 
6 (23.1) 
 
2 (14.3) 
6 (42.9) 
6 (42.9) 
 
 
5 (35.7) 
9 (64.3) 
 
12 (85.7) 
2 (14.3) 
 
9 (22.5) 
17 (42.5) 
14 (35.0) 
 
 
23 (57.5) 
17 (42.5) 
 
32 (80.0) 
8 (20.0) 
Fuente: Propia 
En la tabla se puede apreciar que el grupo etario 29 a 43 años supera en número a los 
demás grupos con 17 pacientes, seguido de los pacientes mayores de 43 años. 
Además en el grupo etario 29 a 43 años predomina el género masculino (11).  
Con respecto al número de transfusiones, se observa que el género masculino  recibió 
en su gran mayoría menos de 20 unidades ya sea de concentrados de plaquetas como 
de glóbulos rojos. 
 
Presencia de los anticuerpos anti plaquetarios 
Las 40 muestras al ser analizadas con el ensayo Capture-P Ready Screen Solid 
Phase System (Sistema en Fase Solida), se demostró anticuerpos antiplaquetarios en 
15 (37.5%) pacientes (tabla 3). Los resultados postratamiento con cloroquina difosfato 
se observó lo siguiente: los anticuerpos anti HLA fueron detectados  en 15 pacientes 
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(100% de los pacientes aloinmunizados) y los anticuerpos antiplaquetarios específicos 
no fueron encontrados (tabla 4).  
 
 
Tabla 3. Resultados de la técnica de adherencia de células rojas en fase sólida en 40 
pacientes que reciben múltiples transfusiones de plaquetas. 
 Negativo  
SPRCA 
Positivo 
SPRCA 
Total 
 
Cantidad 
 
Porcentaje  
  
 
25 
 
62.5 % 
 
15 
 
37.5 % 
 
40 
 
100 % 
SPRCA: Adherencia de células rojas a una fase solida 
 
Fuente: Propia 
Tabla 4. Resultado post tratamiento con cloroquina difosfato en 15 pacientes que 
presentan anticuerpos positivos. 
 Negativo  
SPRCA 
Positivo 
SPRCA 
Total 
 
Cantidad 
 
Porcentaje  
  
 
15 
 
100 % 
 
0 
 
0.0  % 
 
15 
 
100 % 
Fuente: Propia 
En la tabla 5 se muestran las características de los pacientes que presentan   
anticuerpos antiplaquetarios. Se observa que la media de la edad de los pacientes con 
anticuerpos antiplaquetarios (anticuerpos anti HLA) es 32 (14-50). El número de 
masculinos y femeninos fueron 9 (60%) y 6 (40%), respectivamente. De los pacientes 
con anticuerpos positivos, tres tuvieron una historia de embarazo. Siete de los 
pacientes con LMA, 5 de LLA, 2 de AA y 1 de SM fueron anticuerpos positivos. La 
media del número de trasfusiones de plaquetas en los pacientes con anticuerpos 
positivos fue 29 (11-63) y la media del número de transfusiones de unidades de 
glóbulos rojos fue 17 (5-59). 
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Tabla 5. Características clínicas de los pacientes que presentan anticuerpos 
antiplaquetarios 
N° 
Pacientes 
Edad 
 
diagnostico Sexo N° de 
transfusiones 
CP           PG 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
34 
45 
30 
34 
14 
50 
38 
44 
40 
16 
31 
44 
34 
50 
16 
LMA 
LMA 
LLA 
LMA 
AA 
LLA 
LMA 
LMA 
AA 
LLA 
LLA 
LMA 
LLA 
LMA 
SM 
F 
F 
M 
M 
M 
M 
M 
F 
F 
F 
M 
M 
M 
M 
F 
51 
34 
13 
20 
22 
11 
28 
22 
63 
40 
11 
19 
29 
17 
53 
13 
17 
5 
7 
11 
8 
11 
9 
23 
21 
13 
24 
24 
9 
59 
Fuente: Propia 
CP: Concentrado de plaquetas; PG: Paquete globular  
 
En la tabla 6 se observa los antecedentes transfusionales (plaquetas y glóbulos rojos) 
por cada patología hematológica y además nos muestra cuanto de ellos presentan 
anticuerpos antiplaquetarios. La tabla muestra que las transfusiones  de concentrado 
de plaquetas supera a las transfusiones de paquetes globulares (958 y 591 
respectivamente). Los pacientes que padecen de la leucemia mieloide aguda, 
leucemia linfocítica aguda y la anemia aplásica recibieron más transfusiones que el 
resto de los pacientes y además son los que presentan con mayor frecuencia los 
anticuerpos antiplaquetarios. 
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Tabla 6- Numero de  transfusiones que han recibido y frecuencia de los anticuerpos 
antiplaquetarios  de cada patología incluido en el estudio. 
Patología N° de pacientes N° de transfusiones Inmunización 
N (%)  
PQ                 PG 
LMA 
LLA 
AA 
SM 
LNH 
MM 
HPN 
16 
13 
5 
2 
1 
1 
1 
355 
245 
200 
66 
11 
17 
64 
159 
186 
118 
90 
4 
4 
20 
 
7 (46.7) 
5 (33.3) 
2 (13.2) 
1 (6.7) 
0 
0 
0 
 
Total 40 958 591 15 (100) 
Fuente: Propia 
Las principales asociaciones que se han determinado en este estudio con la presencia 
de anticuerpos antiplaquetarios, tenemos: la cantidad de transfusiones de concentrado 
de plaquetas, transfusiones de unidades de glóbulos rojos, patología, el sexo y la edad 
del paciente. (Tabla 7) 
La relación de la edad de los pacientes con la presencia de los anticuerpos no fue 
estadísticamente significativo (p=0.188). Tampoco, hubo una diferencia significativa 
observada con respecto al sexo (p=0.736). 
El número transfusiones de concentrados de plaquetas y unidades de globulos rojos 
también, mostraron que no hubo una asociación con la presencia de anticuerpos 
antiplaquetarios (p >0.05) y con respecto a la patología hematológica se observó que 
tampoco hubo una correlación con la presencia de estos anticuerpos antiplaquetarios. 
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Tabla 7. Características clínicas de los pacientes asociados con la presencia de los 
anticuerpos antiplaquetarios. 
 ANTICUERPOS 
NEGATIVOS 
N (%) 
ANTICUERPOS 
POSITIVOS 
N (%) 
Valor  P 
Pacientes 25 (62.5) 15 (37.5) - 
 
Edad 
14 – 28 
29 – 43 
>43 
 
6 (24.0) 
8 (32.0) 
11 (44.0) 
 
 
3 (20.0) 
8 (60.0) 
4 (20.0) 
 
 
0.188 
Sexo  
Femenino 
Masculino 
 
8 (32.0) 
17 (68.0) 
 
6 (40.0) 
9 (60.0) 
 
0.736 
Historia transfusional 
PQ 
<20 
>20 
PG 
<20 
>20 
 
 
17 (68.0) 
8 (32.0) 
 
21 (84.0) 
4 (16.0) 
 
 
6 (40.0) 
9 (60.0) 
 
11 (73.3) 
4 (26.7) 
 
 
0.107 
 
 
0.444 
Diagnostico 
LMA 
LLA 
OTROS 
 
 
10 (40.0) 
8 (32.0) 
7 (28.0) 
 
7 (46.7) 
5 (33.3) 
3 (20.0) 
 
 
0.842 
*La asociación es significante al nivel 0,05 (bilateral). 
Fuente: Propia 
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DISCUSIÓN   
 
El estudio de la frecuencia de los anticuerpos antiplaquetarios en pacientes 
hematológicos se ha convertido cada vez más importante debido al aumento de la 
demanda de las transfusiones de plaquetas. Ya que, la aplasia medular y el daño 
endotelial causados por el tratamiento conllevan trombocitopenia intensa y persistente, 
llevando a la necesidad de repetidas transfusiones de concentrados de plaquetas, que 
no siempre están  disponibles en los servicios de bancos de sangre. Esta situación es 
incluso más complicada cuando el paciente desarrolla refractariedad a las 
transfusiones de estos componentes sanguíneos. La destrucción inmunológica de 
plaquetas, mediada por aloanticuerpos dirigidos contra antígenos de las plaquetas 
(HLA y HPA) es con frecuencia el principal  o un factor importante en el estado de 
refractariedad a las transfusiones de plaquetas37. Estudios realizados con pacientes 
trombocitopenicos politransfundidos mostraron tasas de frecuencia de anticuerpos 
antiplaquetarios variando de 20% a 60% 4, 27, 31. 
 La frecuencia de anticuerpos antiplaquetarios (tanto HLA y HPA) en el presente 
estudio fue del 37.5%, similar a lo reportado por Dutcher y col. (1981) 39. En los 
pacientes hematológicos politransfundidos, la formación de anticuerpos contra los 
antígenos HLA  es particularmente común, estos anticuerpos son considerados como 
los anticuerpos más importantes que intervienen en la refractariedad plaquetaria. En el 
presente estudio, el análisis de las muestras de los 15 pacientes con anticuerpos 
antiplaquetarios positivos mostro una frecuencia de aloinmunización HLA al 100%. 
Otras revisiones en aloinmunizacion HLA  han mencionado incidencias que se 
extienden desde 25% a 95%, 30% a 70% y 30% a 100%1, 5, 40 en pacientes que han 
recibido componentes de sangre no leucorreducidas. Estas variaciones podrían ser 
debido a la heterogeneidad de la población de pacientes, al tipo de tratamiento, al 
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número o al tipo de transfusiones. El tipo de ensayo que cada investigador emplea 
para detectar y definir aloinmunización HLA podría ser otro de los factores 
intervinientes para encontrar diferentes incidencias de aloinmunizacion HLA.  
Bajpai A y col. (2005)1. En un estudio sobre 50 pacientes hematológicos con múltiples 
transfusiones, han reportado una incidencia de 60% de aloinmunizacion HLA, usando 
el ensayo LCT (Linfotoxicidad). Este estudio considero un resultado positivo para 
anticuerpo HLA cuando la reactividad del panel fuera mayor  20%. Mientras que otros 
estudios han considerado una reactividad > 10% o >5%. Por otra parte, estudios  
realizados por Pereira y col. (1997) y  por Ferreira y col. (2011) 3 nos muestran una 
incidencia relativamente baja (17% y 19% respectivamente) de anticuerpos anti HLA 
en pacientes con múltiples transfusiones usando el ensayo MAIPA en el primer caso y 
LCT en el segundo, el primer estudio lo ha atribuido esta baja incidencia al uso de 
esquemas de tratamiento más agresivos e inmunosupresores, mientras que el 
segundo lo ha atribuido al número pequeño de muestra incluido en el estudio. Las 
transfusiones de componentes sanguíneos leucorreducidos también disminuyen la 
incidencia de anticuerpos anti HLA. Numerosos estudios han puesto de manifiesto que 
usar componentes sanguíneos  leucorreducidos disminuye la aloinmunizacion HLA y la 
refractariedad plaquetaria 4, 31, 33, 36, . En nuestro país los concentrados de plaquetas en 
su gran mayoría son no leucorreducidas provenientes de donantes al azar agrupadas 
de 5 a 6 donantes y en ocasiones puede ser transfundidas plaquetas provenientes de 
donantes por aféresis. La alta frecuencia de los anticuerpos anti HLA en el presente 
estudio podría ser debido a las transfusiones de componentes sanguíneos no 
leucorreducidas. 
La frecuencia de los anticuerpos anti HPA  en pacientes politransfundidos han sido 
determinados en la mayoría de los casos en  forma indirecta, de acuerdo con el 
número de pacientes que continúan siendo refractarios a plaquetas HLA compatibles. 
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Existen muy pocos estudios que han determinado en forma directa los anticuerpos 
antiplaquetarios en pacientes refractarios2, 6, 21, 41. En general, los reportes sobre la 
frecuencia de los anticuerpos anti HPA en pacientes politransfundidos son muy raros. 
Los reportes nos muestran una frecuencia de aloinmunizacion HPA, que va de 0% a 
2%, dependiendo de la población de pacientes. Estas tasas son más altas en los 
individuos que también tienen anticuepos anti HLA (entre 9% y 25%) 39. Se sabe que 
los pacientes con anticuerpos HLA parecen ser más propensos a desarrollar 
anticuerpos específicos plaquetarios. De hecho, los anticuerpos específicos 
plaquetarios inducidos por transfusiones se han encontrado casi exclusivamente en 
pacientes aloinmunizados con HLA, en el cual aparecen en estrecha relación temporal 
con los anticuerpos HLA42. En el presente estudio no se encontró ningún caso de 
anticuerpos anti HPA en los pacientes que fueron aloinmunizados con HLA. Aunque en 
nuestro país no se ha realizado estudios sobre  frecuencia de  expresión de los 
aloantígenos plaquetarios, una posible explicación para esta ausencia, podría ser que 
nuestra población presente una menor frecuencia de los antígenos específicos de 
plaquetas que son responsable de la mayoría de los casos de  aloinmunización en la 
población caucasica (HPA-1b y 5b). Así como nos muestra  el  estudio realizado por 
Pereira y col. (1997) 2, donde la población chilena presenta una baja incidencia de 
aloinmunización HPA debido a que la frecuencia génica que presenta esta población, 
de los sistemas HPA-1, 2 y 5 es menor a comparación de la población caucásica de 
Europa y Estados Unidos.  
La naturaleza del ensayo empleado es otra razón para explicar la discrepancia que 
existe entre los estudio sobre la frecuencia de los anticuerpos HPA. Con el desarrollo 
de técnicas de detección más eficaces, anticuerpos anti HPA se han reportado con 
más frecuencia y también se han implicado como causas de refractariedad 
plaquetaria24. Los resultados del presente estudio muestran que la técnica de fase 
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solida utilizada en este estudio no fue útil para detectar los anticuerpos anti HPA, 
debido a que es menos sensible y especifica comparado con otras técnicas, como por 
ejemplo, la técnica de MAIPA, que es altamente sensible y específica para detectar los 
anticuerpos anti HPA. Diversos  estudios han elegido esta técnica como una prueba de 
referencia para investigar los anticuerpos anti HPA 2, 9, 25, 35, 40, 41. 
 En este estudio no se encontró una asociación significativa entre el número de 
transfusiones recibidas y la presencia  de los anticuerpos antiplaquetarios. Esto es 
concordante con otros estudios publicados (Pereira y col. (1997); Lo y col. (2000); 
Bajpai y col. (2005), pero no con los resultados de Arruda y col. Esta discrepancia 
podría ser debido al tamaño pequeño de la muestra o la heterogeneidad variable de 
los donantes y el paciente. La resolución entre el número de transfusiones y la 
aloinmunización sigue siendo controversial. Con respecto a la enfermedad de base 
sucede lo mismo, no existe una asociación significativa con la presencia de 
anticuerpos.  
En la tabla 4 podemos observar que los pacientes con LMA presentan una mayor 
frecuencia de aloinmunización (46.7%) en comparación con los aquellos con LLA 
(33.3%). Lee y Schiffer 43, también reportaron que los pacientes con LMA eran más 
propensos a desarrollar la aloinmunización HLA (44%) que los pacientes con LLA. 
Holohan y col. encontraron que los pacientes con anemia aplásica presentaban una 
mayor frecuencia de aloinmunización que los pacientes con neoplasias hematológicas. 
En este estudio los pacientes con neoplasias hematológicas, presentaban una mayor 
frecuencia de aloinmunización en comparación con los pacientes con anemia aplasica. 
Arruda y col.3 nos muestran que los pacientes con anemia aplásica son más propensos 
a desarrollar los anticuerpos antiplaquetarios. Estas diferencias se pueden atribuir a 
los distintos grados de inmunosupresión y de la alteración del estado inmunitario 
resultante del proceso de la enfermedad y/o la terapia de inmunosupresión. De 
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acuerdo con la literatura, pacientes con enfermedades hematologicas tratados con 
inmunosupresores producen menos respuestas aloinmunes de las que no son tratados 
2, 5.  
Arruda y col.5 quienes han analizado  pacientes con anemia aplásica y síndrome 
mielodisplásica encontraron que no existen  diferencias significativas entre el grupo 
etario y la presencia de los anticuerpos. La incidencia de aloinmunizacion en pacientes 
con síndrome mielodisplásico fue menor, y se atribuyó al decamiento del sistema 
inmunológico. Diferentes estudios nos muestran que el aumento de la edad se asocia 
con incremento adecuado de plaquetas. Se sabe que el fenómeno de la 
inmunosenescencia puede disminuir las respuestas inmunológicas de los individuos. 
Los resultados obtenidos en este estudio nos muestran que no hay una asociación 
significativa entre el grupo etario y la presencia de anticuerpos. 
Con respecto al género, diferentes estudios han mostrado que las mujeres son más 
propensas a desarrollar los anticuerpos antiplaquetarios, debido a embarazos previos. 
Por esta razón, se debería implementar la utilización de filtros leucodeplectores y 
transfusiones plaquetarias de aféresis en mujeres con historial de múltiples 
gestaciones, por ser pacientes naturalmente aloinmunizados. Entre los pacientes 
aloinmunizados en este estudio, se observó que los hombres superan a las mujeres. 
Las mujeres que presentan los anticuerpos antiplaquetarios tienen un historial hasta de 
dos embarazos previos. En algunos estudios consideran que mujeres que tienen dos o 
más gestaciones previas favorecen el desarrollo de aloanticuerpos y la ocurrencia de 
la refractariedad. En este estudio no se encontro una asociación significativa entre el 
género y la presencia de anticuerpos antiplaquetarios, tal vez sea por el tamaño de la 
muestra. 
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5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  
5.1 Conclusiones  
Queda claro, que la presencia de los anticuerpos antiplaquetarios en pacientes con 
enfermedades hematológicas politransfundidos es común en nuestra población 
(37.5%). En el presente estudio, los pacientes politransfundidos presentan como único 
anticuerpo al anti HLA.   
 
Usando la técnica de fase sólida y el tratamiento adicional con cloroquina difosfato se 
encontró que el 100% de los pacientes con anticuerpos antiplaquetarios presentaban 
anticuerpos anti HLA. Con esta metodología la frecuencia de los anticuerpos anti HPA 
fue nula.  
 
Estudios realizados a nivel internacional, muestran que para identificar los anticuerpos 
anti HPA es necesario el uso de técnicas adicionales que sean más sensibles y  
específicos, como el MAIPA. 
 
Según los resultados obtenidos en este trabajo, los servicios de banco de sangre 
deberían de tomar conciencia de la importancia de desarrollar medidas que puedan 
prevenir la aloinmuniación y la refractariedad plaquetaria, permitiendo de esta manera 
un adecuado soporte transfusional para los pacientes hematológicos con el fin de 
garantizar la prevención y tratamiento de los eventos hemorrágicos comunes en estos 
pacientes. 
 
Por último, el número de transfusiones, enfermedad de base, el género y la edad no 
influyeron en la tasa de aloinmunización plaquetaria, es decir que estas variables no 
fueron estadísticamente signifivativos. 
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5.2. Recomendaciones  
Realizar nuevas investigaciones más detalladas de los anticuerpos antiplaquetarios en 
muestras más representativas y además que sean estudios prospectivos y 
longitudinales. 
 
Realizar estudios sobre el papel que juegan los anticuerpos antiplaquetarios en la 
refractariedad plaquetaria incluyendo factores clínicos y terapéuticos, para así tomar 
medidas adecuadas para optimizar el soporte transfusional, y así contribuir a reducir el 
número de transfusiones de plaquetas y el costo del tratamiento. 
 
Implementar la investigación de los anticuerpos antiplaquetarios de forma rutinaria, en 
los Bancos de Sangre, para así mejorar la atención de estos pacientes. 
Adoptar  las siguientes estrategias transfusionales: asegurar que los productos 
sanguíneos transfundidos en pacientes hematológicos sean leucorreducidos, disminuir 
el número de donadores de plaquetas aleatorias (pool de plaquetas por buffy- coat), 
realizar transfusiones de plaquetas aleatorias por aféresis en pacientes 
aloinmunizados y en pacientes con oportunidad de trasplante, efectuar transfusiones 
de plaquetas de donantes aleatorias por aféresis de donantes seleccionados con 
compatilibilidad HLA en los casos de pacientes hiperinmunizados y por ultimo realizar 
análisis de los sueros de los pacientes contra los sistemas HLA después de ciertas  
transfusiones para seguir la producción de estos anticuerpos. 
 
De acuerdo a los resultados obtenidos, se sugiere también que la leucorreducción se 
pueda implementar de forma rutinaria al menos para aquellos casos en que se anticipe 
una alta probabilidad de aloinmunización como es el caso de pacientes con aplasia 
medular. 
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ANEXO 1: 
FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
“FRECUENCIA DE LOS ANTICUERPOS ANTIPLAQUETARIOS EN PACIENTES 
HEMATOLÓGICOS, POLITRANSFUNDIDOS EN EL HOSPITAL NACIONAL 
EDGARDO REBAGLIATI MARTINS EN EL PERIODO ENERO – MARZO DEL 2013”. 
 
Número de seguro 
social:…………….Edad:    
Sexo:……. 
Diagnóstico de Enfermedad:………………………………………………… 
Número de unidades Transfundidas:  
Aféresis:      …….                       Pool:          ……                              PG: ……                                                                                                                                 
Recuento de plaquetas:    
 > 20. 000 plaquetas/µL (   )                    < 20.000 plaquetas/µL (   )    
 
Fecha de transfusiones:  
Primera transfusión: ………...                    última transfusión: …………. 
 
Coombs directo positivo:        SI (   )                    NO (   ) 
Enfermedad autoinmune:       SI (   )                    NO (   ) 
Mujeres multíparas:                SI (   )                    NO (   ) 
Tratamiento con heparina:      SI (   )                    NO (   ) 
Observaciones: 
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ANEXO N° 2 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 
“FRECUENCIA DE LOS ANTICUERPOS ANTIPLAQUETARIOS EN PACIENTES 
HEMATOLÓGICOS, POLITRANSFUNDIDOS EN EL HOSPITAL NACIONAL 
EDGARDO REBAGLIATI MARTINS EN EL PERIODO ENERO – MARZO DEL 2013”. 
Jenny Manzano Romero 
Tesista. Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Facultad de Medicina 
“San Fernando”. E.A.P. Tecnología Médica  
 
PROPÒSITO DEL ESTUDIO: El presente estudio se realiza para conocer si los 
pacientes hematológicos que han recibido múltiples transfusiones de plaquetas han 
producido anticuerpos antiplaquetarios, estos anticuerpos son los causantes 
principales de que el número de plaquetas no aumente adecuadamente después de 
una transfusión de un concentrado de plaquetas. Conocer estos anticuerpos permitirá 
que a futuro se tome medidas adecuadas para que así se pueda optimizar el soporte 
transfusional, y así contribuir a reducir el costo del tratamiento y el número de 
transfusiones de plaquetas. 
PROCEDIMIENTO DE ESTUDIO: Se tomara la muestra del laboratorio, en ningún 
momento se le tomara una muestra a usted. 
RIESGOS Y BENEFICIOS DEL ESTUDIO: No existe ningún riesgo hacia su persona. 
No se dará ninguna retribución económica por participar. Su participación va a ayudar 
a tener información valiosa sobre la presencia de anticuerpos antiplaquetarios,  esto 
traerá como beneficio a que más adelante se pueda mejorar la atención a los 
pacientes. 
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LA PARTICIPACIÓN EN LA INVESTIGACIÓN ES VOLUNTARIA: Si usted por 
voluntad propia no desea participar en el estudio es libre de no hacerlo, si así lo 
prefiere. 
CONFIDENCIALIDAD: En todo momento se guardara confidencialidad respecto a su 
identidad, los resultados serán utilizados y manejados con la mayor reserva, 
asegurando la privacidad y confidencialidad de la información. El nombre no aparecerá 
en ningún momento al final del estudio o el informe. 
Disposición final de la muestra: La muestra restante será eliminada. 
 
DECLARACION  VOLUNTARA  
Yo he sido informado(a) del objetivo del estudio, conocido los riesgos, beneficios y la 
confidencialidad de la información obtenida. Entiendo que la participación en el estudio 
es gratuita. He sido informado (a) de la forma de cómo se realizara el estudio y de 
cómo se tomara las muestras. Estoy enterado también que puedo participar o no 
continuar en el estudio en el momento en el que lo considere necesario. Por lo anterior 
acepto voluntariamente participar en la investigación de: 
“FRECUENCIA DE LOS ANTICUERPOS ANTIPLAQUETARIOS EN PACIENTES 
HEMATOLÓGICOS, POLITRANSFUNDIDOS EN EL HOSPITAL NACIONAL 
EDGARDO REBAGLIATI MARTINS EN EL PERIODO ENERO – MARZO DEL 2013”. 
 
Lima,           de               del  2013 
 
__________________________    
        Firma del Participante     
         DNI: ……………………….. 
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ANEXO 3  
Técnica de Capture P Ready Screen 
Principio: 
Los antígenos plaquetarios están unidos y desecados sobre la superficie del pocillo. Al 
adicionar  plasma/suero junto con un potenciador los anticuerpos que están presentes  
en la muestra son capturados por los antígenos de membrana que se encuentran  
sobre la superficie del pocillo. Tras un breve periodo de incubación se eliminan del 
pocillo  las inmunoglobulinas no enlazadas mediante un lavado. Se adicionan células 
indicadoras recubiertas de IgG que se unirán a las inmunoglobulinas capturadas. Una 
centrifugación revelará si las células indicadoras están unidas determinando el 
resultado del test. 
 
Procedimiento: 
Preparación de antes del escreening 
1.- descongelar las muestras  a temperatura ambiente por  30 minutos. 
2.-identificar correctamente  y  rotular   
3.- centrifugar  a 3500 rpm durante 10 minutos. 
Screening de anticuerpos antiplaquetarios. 
1. Sacar las tiras de su bolsa. Los antígenos apropiados para el ensayo que están 
recubriendo el pocillo. Adicionar 2 gotas de Capture Liss (100 ul) en cada pozo, 
excepto en el pozo 14 destinado para el blanco. 
2. Mediante una pipeta adicionar una gota de control positivo  y una gota de 
control negativo en los pozos 15 y 16 respectivamente. 
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3. Adicionar una gota de suero o plasma que fueron centrifugados en los pozos 
de plaquetas 1 al 13 y agitar muy levemente, por ejemplo pasando el dedo a lo largo 
de la tira varias veces para mezclar. (el Liss cambia de púrpura a azul celeste, al 
adicionar muestras y controles). 
4. Incubar entre 30 y 60 minutos (adicionar 5 minutos si es por calor seco) a 37º 
C. 
5. Retirar del incubador e inmediatamente proceder a lavar las tiras en el lavador 
de microplacas CSW100, ejecutando el programa P1. 
6. Adicionar una gota (50 ul) de células indicadoras recubiertas con IgG a cada 
pocillo. 
7. En seguida centrifugar a la velocidad recomendada y el tiempo apropiado para 
la centrífuga a utilizar, teniendo cuidado de programar la centrífuga para una 
aceleración rápida y un frenado por inercia.   
8. Leer e interpretar los resultados. 
Interpresetacion de los resultados 
El grado de fijación de las células indicadoras a la monocapa indica la positividad o 
negatividad de la  reacción. 
 
 
 
 
 
Adherencia parcial o completa = positivo No adherencia = negativo 
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Test Positivo 
La migración de las células indicadoras al fondo del pocillo es impedida por la 
formación de los complejos anti-IgG-IgG sobre la superficie de la monocapa de 
hematíes inmobilizados. 
 
 
 
Test Negativo 
En ausencia de una interacción antígeno-anticuerpo detectable la migración de las 
células indicadoras no se verá impedida. 
Las células indicadoras se depositarán en el fondo del pocillo formando un botón 
compacto. 
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ANEXO 4: TRATAMIENTO DE PLAQUETAS CON CLOROQUINA DIFOSFATO POR 
EL METODO CAPTURE 
Principio: 
El difosfato de cloroquina destruye los determinantes antigénicos HLA de las 
plaquetas, a su vez se ha demostrado que el tratamiento de plaquetas con difosfato de 
cloroquina no tiene ningún efecto sobre los antígenos HPA plaquetarios. 
La prueba se usa para eliminar la reactividad de anticuerpos HLA en aquellos 
pacientes que tienen un resultado de screening positivo con la prueba de Capture P 
Ready Screen. 
Procedimiento: 
• Remover los reactivos 30 minutos antes de ejecutar las pruebas para llevarlos 
a temperatura ambiente. 
• Retirar una tira de 2x8 pozos del interior del empaque, verificando que el 
indicador de humedad esté azul. En caso de estar rosado no utilizar las tiras de ese 
empaque.   
Colocar las tiras en los soportes respectivos. 
• Adicionar 2 gotas de una solución comercial de difosfato de cloroquina 
(Gamma Quin) y 1 gota de suero fisiológico en los pozos de 1 a 13, de una tira nueva 
de Capture P Ready Screen y agitar muy levemente, por ejemplo, pasando con el 
dedo a lo largo de la tira varias veces para mezclar. 
• Incubar entre 30 y 60 minutos (adicionar 5 minutos si es por calor seco) a 37º 
C. 
• Retirar del incubador e inmediatamente proceder a lavar las tiras en el lavador 
de microplacas CSW100, ejecutando el programa P2. 
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• Ejecutar seguidamente o procedimento normal para a técnica de Capture P 
Ready Screen. 
• Adicionar 2 gotas de Capture Liss (100 ul) en cada pozo, excepto en el pozo 14 
destinado para el blanco. 
• Adicionar una gota de control positivo débil y una gota de control negativo en 
los pozos 15 y 16 respectivamente. 
• Adicionar una gota de suero o plasma en los pozos de plaquetas 1 al 13 y 
agitar muy levemente, por ejemplo pasando el dedo a lo largo de la tira varias veces 
para mezclar. (el Liss cambia de púrpura a azul celeste, al adicionar muestras y 
controles). 
• Incubar entre 30 y 60 minutos (adicionar 5 minutos si es por calor seco) a 37º 
C. 
• Retirar del incubador e inmediatamente proceder a lavar las tiras en el lavador 
de microplacas CSW100, ejecutando el programa P1. 
• Adicionar una gota (50 ul) de células indicadoras. 
• En seguida centrifugar a la velocidad recomendada y el tiempo apropiado para 
la centrífuga a utilizar, teniendo cuidado de programar la centrífuga para una 
aceleración rápida y un frenado por inercia.   
• Leer e interpretar los resultados. 
 
 
 
